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 ﭘﺮﺳﺶﺍﻳﻦ  ﺣﺎﺿﺮ ﭘﮋﻭﻫﺶﺩﺭ . ﺩﺍﺭﻧﺪﺑﺮ ﻋﻬﺪﻩ ﻋﺮﻭﻗﻲ  ـ ﻫﺎﻱ ﻗﻠﺒﻲ ﺍﻛﺴﻴﮋﻥ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ ﺩﺭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺁﺯﺍﺩ ﻫﺎﻱ ﺭﺍﺩﻳﻜﺎﻝ
 ،ﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﺩﻫﺪﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺍﻧﻔﺎﺭﻛﺘﻮﺱ ﻗﻠﺒﻲ ﺭﺍ ﺩﺭ ﻣﻮﺵﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﺗﻮﺍﻧﺪ   ﻣﻲ)TO( ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺁﻳﺎ ﺍﻛﺴﻲﻛﻪ 
 ﺩﻗﻴﻘﻪ ﻭ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ۵۲ﺑﻪ ﻣﺪﺕ  ﻧﺰﻭﻟﻲ ﻗﺪﺍﻣﻲ ﭼﭗ ﻛﺮﻭﻧﺮﺷﺮﻳﺎﻥ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻴﻮﻛﺎﺭﺩ ﺑﺎ ﺑﺴﺘﻦ : ﻫﺎ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ. ﺪﺷﺑﺮﺭﺳﻲ 
ﺻﻮﺭﺕ ﻪ  ﺩﻗﻴﻘﻪ ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑ۰۳ ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ ۱-۰/۱۰۰۰ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﺭ ﺩﻭﺯﻫﺎﻱ  ﺍﻛﺴﻲ.  ﺩﻗﻴﻘﻪ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺷﺪ۰۲۱ﻣﺠﺪﺩ ﺑﻪ ﻣﺪﺕ 
، ﺩﺭ )ADM( ﺁﻟﺪﺋﻴﺪ ﺩﻱ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ ﺷﺎﺧﺺ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻣﺎﻟﻮﻥﮔﻴﺮﻱ  ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩ. ﺩﺍﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﮔﺮﺩﻳﺪ
 ﻱ  ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻳﻚ ﺭﺍﺑﻄﻪADM ﻭ ﺳﻄﺢ ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻛﺴﻲﺑﻴﻦ ﺩﻭﺯ : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ.  ﺧﻮﻥ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪﻱ ﻧﻤﻮﻧﻪﻳﻚ ﺍﻧﺘﻬﺎﻱ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ 
ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ  ﺭﺍ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ADMﺩﺍﺭﻱ ﻣﻴﺰﺍﻥ  ﻲﻃﻮﺭ ﻣﻌﻨﻪ  ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ ﺑ۰/۱۰ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻛﺴﻲ. ﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺩﻭﺯ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪ
.  ﺍﺯ ﺑﻴﻦ ﺭﻓﺘﻦ ﺍﺛﺮ ﺁﻥ ﺩﺭ ﻛﺎﻫﺶ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﮔﺮﺩﻳﺪﻣﻮﺟﺐ ﺁﺗﻮﺳﻴﺒﺎﻥ ﻱ ﻭﺳﻴﻠﻪﻪ  ﺑTO ﻫﺎﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩﺑﻠﻮﻙ . ﻛﺎﻫﺶ ﺩﺍﺩ
ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ .  ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻭ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺭﺳﻴﺪTO ﻭ ﺁﺗﺮﻭﭘﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ EMAN-Lﻫﺎﻱ   ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩADMﻣﻴﺰﺍﻥ 
ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺁﺳﻴﺐ  ﺍﻛﺴﻲ: ﮔﻴﺮﻱ ﻧﺘﻴﺠﻪ .ﺩﺍﺭﻱ ﻛﻤﺘﺮ ﺍﺯ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺑﻮﺩ ﻲﺭ ﻣﻌﻨﻃﻮﻪ  ﻭ ﺑTOﻣﺎﻧﻨﺪ ﮔﺮﻭﻩ  ADMﺁﻧﺎﻧﺘﻴﻦ ﻣﻴﺰﺍﻥ 
 ﻧﻘﺶ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻭ ﺍﻛﺴﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﻣﻔﻴﺪ ﺑﻮﺩﻩ ﻭ ﺩﺭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺍﻳﻦ ﺍﺛﺮ  ـ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ
ﺎﻓﺖ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺑﺮﺍﻱ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺑ ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﺷﺎﻳﺪ ﺑﺘﻮﺍﻥ ﺍﺯ ﺍﻛﺴﻲ  ﭘﻴﺸﻨﻬﺎﺩ ﻣﻲﭘﮋﻭﻫﺶ ﺍﻳﻦ ﻫﺎﻱ ﻳﺎﻓﺘﻪ. ﺩﺍﺭﻧﺪ
  . ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﻛﺮﺩ
  
  ﺁﻟﺪﺋﻴﺪ ﺩﻱ  ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ، ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ، ﻣﺎﻟﻮﻥ-ﺗﻮﺳﻴﻦ، ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﺍﻛﺴﻲ :ﻭﺍﮊﮔﺎﻥ ﻛﻠﻴﺪﻱ
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 ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻭﻳﮋﻩ ﻪﺑﻗﻠﺒﻲ ـ ﻋﺮﻭﻗﻲ ﻫﺎﻱ  ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
. ﻫﺎﻱ ﻗﻠﺒﻲ ﺍﺳﺖ ﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ  ﻳﻜﻲ ﺍﺯ ﺷﺎﻳﻊ،ﮕﻲ ﻋﺮﻭﻕ ﻛﺮﻭﻧﺮﺗﻨ
ﺩﺍﺭ   ﺍﺧﻴﺮ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎﺕ ﺍﻛﺴﻴﮋﻥﻫﺎﻱ ﻫﺎﻱ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ 
 ﻭ ﭘﺮﺍﻛﺴﻲ ﻧﻴﺘﺮﻳﺖ )2O(ﻫﺎﻱ ﺳﻮﭘﺮﺍﻛﺴﻴﺪ  ﻓﻌﺎﻝ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺭﺍﺩﻳﻜﺎﻝ
 ۱.ﺍﻧﺪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻄﺮﺡ ﺷﺪﻩ  ﻪ ﺑ)OONO(
 ﻤﻲ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜ، ﺟﺮﻳﺎﻥ ﺧﻮﻥ ﺩﺭ ﻳﻚ ﺑﺎﻓﺖﻱ ﺩﻭﺑﺎﺭﻩﺑﺮﻗﺮﺍﺭﻱ 
 ﺁﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮﻱ ﻪ ﻳﻚ ﺭﻭﺵ ﺩﺭﻣﺎﻧﻲ ﺍﺳﺖ ﺍﻣﺎ ﺳﺒﺐﭼﮔﺮ
 ﻭ ﺷﺪﺕ ﺍﻳﻦ ﺁﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﻣﺪﺕ ﺯﻣﺎﻥ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﻭ ﮔﺮﺩﺩ ﻣﻲ
ﻪ ﻛﻪ ﺁﺳﻴﺐ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑ ﺩﺭ ﺣﺎﻟﻲ. ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﺎﻓﺖ ﺑﺴﺘﮕﻲ ﺩﺍﺭﺩ
ﺩﻟﻴﻞ ﻓﻘﺪﺍﻥ ﺍﻧﺮﮊﻱ ﻣﻮﺭﺩ ﻧﻴﺎﺯ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﺮﻗﺮﺍﺭﻱ ﻫﻤﻮﺳﺘﺎﺯ ﺍﺳﺖ، 
ﻫﺎﻱ   ﺍﺯ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺭﺍﺩﻳﻜﺎﻝﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﺍﺻﻮﻟﻲ ﺁﺳﻴﺐ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ
، ﻫﻴﭙﻮﮔﺰﺍﻧﺘﻴﻦ  ﻣﺠﺪﺩﺮﻓﻴﻮﮊﻥﭘﺩﺭ ﻃﻲ . ﺷﻮﺩ ﻥ ﻧﺎﺷﻲ ﻣﻲﺍﻛﺴﻴﮋ
 ﺩﺭ ﺍﺛﺮ ﺁﻧﺰﻳﻢ ﮔﺰﺍﻧﺘﻴﻦ ، ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﺗﺠﻤﻊ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮﺩﻱ ﻛﻪ ﺩﺭ ﻣﺮﺣﻠﻪ
 ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻓﺮﺍﻳﻨﺪ  ﻭﺷﻮﺩ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺯ ﺑﻪ ﮔﺰﺍﻧﺘﻴﻦ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺰﻩ ﻣﻲ
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 ۴۳۶ ﺍﻳﺮﺍﻥ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻭ ﺭﻳﺰ ﺩﺭﻭﻥ ﻏﺪﺩ ﻱ ﻣﺠﻠﻪ ۹۸۳۱ﺍﺳﻔﻨﺪ ، ۶ ﻱ ﺷﻤﺎﺭﻩ, ﺩﻫﻢﺩﻭﺍﺯﻱ  ﺩﻭﺭﻩ
 
 
ﻫﺎﻱ ﺳﻮﭘﺮﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺯ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻭ ﺑﻪ ﻫﻴﺪﺭﻭﮊﻥ ﭘﺮﺍﻛﺴﻴﺪ  ﺭﺍﺩﻳﻜﺎﻝ
   ۲.ﻧﺪﺷﻮ  ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ)HO(ﻫﺎﻱ ﻫﻴﺪﺭﻭﻛﺴﻴﻞ  ﻳﺎ ﺭﺍﺩﻳﻜﺎﻝ،)2O2H(
 ﺁﻧﺘﻲ ﺩﻓﺎﻉﺁﻳﺪ ﻛﻪ  ﻭﺟﻮﺩ ﻣﻲﻪ ﺁﺳﻴﺐ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻭﻗﺘﻲ ﺑ
ﺩﺭ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ  ﻫﺎﻱ ﺁﻧﺘﻲ  ﺍﺯ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮﻥ ﻭ ﺁﻧﺰﻳﻢﻣﺘﺸﻜﻞﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ 
ﻫﺎﻱ ﻓﻌﺎﻝ  ﮔﻮﻧﻪ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﺯﻳﺎﺩ ﻴﻞﻟﻪ ﺩ ﺑ۳.ﻫﻢ ﺷﻜﺴﺘﻪ ﺷﻮﺩ
ﺩﺧﺎﻟﺖ ، ﺣﻴﺎﺗﻲﻫﺎﻱ  ﺁﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢﺩﺭ  (SOR )iﺍﻛﺴﻴﮋﻥ
ﺩﻳﺎﺑﺖ،  ﻣﺎﻧﻨﺪﻫﺎ  ﺁﺳﻴﺐ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺑﺴﻴﺎﺭﻱ ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
ﻗﻠﺒﻲ ـ ﻫﺎﻱ  ﺑﻴﻤﺎﺭﻱﻨﻴﻦ ﭼ ﻫﻢﺳﺮﻃﺎﻥ، ﺁﻟﺰﺍﻳﻤﺮ، ﭘﺎﺭﮐﻴﻨﺴﻮﻥ ﻭ 
 ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﺑﻪ ﺁﺳﻴﺐ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﺑﺴﻴﺎﺭ ۴.ﺷﻤﺎﺭﻧﺪ ﻣﻬﻢ ﻣﻲﻋﺮﻭﻗﻲ 
ﺍﺛﺮﺍﺕ ﻗﺎﺑﻞ ﺣﺴﺎﺱ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻭ ﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ ﻟﻴﭙﻴﺪﻱ ﻳﮑﻲ ﺍﺯ 
ﺩﻧﺒﺎﻝ ﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ ﻪ ﺑ ۵.ﺑﺎﺷﺪ  ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻣﻲﺗﻮﺟﻪ
 ﺩﺭ ﻏﺸﺎﻫﺎﻱ ﻲﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﺍﺳﺎﺳﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﺍﺷﺒﺎﻉ ﻧﺸﺪﻩ ﮐﻪ 
 ﺍﺳﻴﺪﻫﺎﻱ ﭼﺮﺏ ﻧﺎﭘﺎﻳﺪﺍﺭ ،ﻧﺪﺩﺍﺭﻫﺎ ﻗﺮﺍﺭ  ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻭ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
ﻫﺎ ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ  ﻦ ﺍﺳﺖ ﺑﻪ ﮐﺮﺑﻮﻧﻴﻞـﻫﻴﺪﺭﻭﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺯ ﻣﻤﮑ
ﻳﮑﻲ ﺍﺯ ﻭ  ،ﺩﺍﺭﻧﺪ ﮐﻪ ﭘﺎﻳﺪﺍﺭﻱ ﺑﻴﺸﺘﺮﻱ )ADM(ﺁﻟﺪﺋﻴﺪ  ﺩﻱ ﻣﺎﻟﻮﻥ
ﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ ﻟﻴﭙﻴﺪ  ﭘﮋﻭﻫﺶﺩﺭ  ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ  ﻣﻮﺭﺩﻫﺎﻱ ﺷﺎﺧﺺ
   ۴.ﺩﺭ ﺍﻧﺴﺎﻥ ﻭ ﺣﻴﻮﺍﻥ ﺍﺳﺖ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﻮﻧﺪ
ﺛﺮﺗﺮﻳﻦ ﻮ ﻳﮑﻲ ﺍﺯ ﻣii(CP)ﻁ ﺳﺎﺯﻱ ﺮﻴﺶ ﺷ ﭘﻱ ﭘﺪﻳﺪﻩ
ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﺍﺳﺖ  ـ ﻫﺎﻱ ﺍﻳﺴﮑﻤﻲ ﻫﺎﻱ ﮐﺎﻫﺶ ﺁﺳﻴﺐ ﺭﻭﺵ
ﻴﺶ  ﭘ۶. ﻭﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﻣﻌﺮﻓﻲ ﮔﺮﺩﻳﺪﻣﺎﺭﻱﺗﻮﺳﻂ  ۶۸۹۱ﻛﻪ ﺩﺭﺳﺎﻝ 
 ﺍﻧﻔﺎﺭﻛﺘﻮﺱ، ﻱ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﺎ ﻣﺤﺪﻭﺩ ﻛﺮﺩﻥ   ﻣﻲﻁ ﺳﺎﺯﻱﺮﺷ
، ﻭ ﻛﺎﻫﺶ ﺷﻴﻮﻉ ﺁﺭﻳﺘﻤﻲ ﺑﻬﺒﻮﺩ ﻋﻤﻠﻜﺮﺩ ﻗﻠﺐ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ
ﺩ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﺭﺍ ﮐﺎﻫﺶ ﺁﺳﻴﺐ ﻣﻴﻮﻛﺎﺭ
، ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ CP ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﺎ ﻣﻮﺭﺩﻫﺎﻱ   ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ۷.ﺩﻫﺪ
 ﻭ ﻣﺮﮒ ﺳﻠﻮﻟﻲﻫﺎ، ﻛﺎﻫﺶ  ﻫﺎ، ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﻴﺘﻮﮐﻴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻭﻓﻴﻞ
 ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ۸.ﮐﺎﻫﺶ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ
ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺩﻳﮕﺮﻱ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﻓﺎﺭﻣﺎﻛﻮﻟﻮﮊﻳﻚ، ﻭﺭﺯﺵ 
  ۹.ﺍﻧﺪ  ﻣﻄﺮﺡ ﺷﺪﻩﭘﻴﺶ ﺷﺮﻁ ﺳﺎﺯﻱﺩﺭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻧﻴﺰ  ﻫﺎ ﻭ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ
ﺩﺍﺭﺍﻱ ﻃﻴﻒ ( TO) ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻛﺴﻲﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﻧﻮﺭﻭﻫﻴﭙﻮﻓﻴﺰﻱ 
 ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺭﺍﻩﻭﺳﻴﻌﻲ ﺍﺯ ﺍﻋﻤﺎﻝ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮﮊﻳﻚ ﺍﺳﺖ ﻛﻪ ﺍﺯ 
 ﺩﺭ ۱۱،۰۱.ﺷﻮﺩ ﺍﻛﺴﻴﺘﻮﺳﻴﻨﺮﮊﻳﻚ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻭ ﻣﺮﻛﺰﻱ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻣﻲ
ﺩﺭ   ﺍﻳﻦ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥﺍﺛﺮﺍﺕ ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺩﻳﺪﮔﺎﻩ ﺟﺪﻳﺪﻱ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﻱ ﺩﻫﻪ
ﺩﺭ ﺍﻧﻘﺒﺎﺽ ﺭﺣﻢ ﻭ  ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻛﺴﻲﺳﻴﻚ ﻛﻼﻫﺎﻱ  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﻛﻨﺎﺭ 
ﺑﺮ ﻋﻤﻠﻜﺮﺩ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﻭ ﻭﺟﻮﺩ ﺁﻣﺪﻩ ﻪ ﺑ ﺧﺮﻭﺝ ﺷﻴﺮ
 ۳۱،۲۱.ﺗﻮﺟﻪ ﺧﺎﺻﻲ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻗﻠﺒﻲ ـ ﻋﺮﻭﻗﻲﺳﻴﺴﺘﻢ 
 ﺁﻥ ﻫﺎﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩﺷﻮﺩ ﻭ   ﺳﻨﺘﺰ ﻣﻲﻧﻴﺰﻗﻠﺐ  ﺩﺭﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ
ﻫﺎ ﺍﺳﺖ  ﺭﻭﻱ   ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ-Gﻛﻪ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﻩ ( RTO/TO)
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ﺩﺭ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲﻮﻟﻴﺪ ﻣﻮﺿﻌﻲ  ﺗ۴۱.ﻫﺎﻱ ﻗﻠﺐ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﻧﺪ ﺳﻠﻮﻝ
ﻋﻨﻮﺍﻥ  ﻪﺗﻨﻈﻴﻢ ﻋﻤﻞ ﻗﻠﺐ ﻭ ﺑﺴﺘﺮﻫﺎﻱ ﻋﺮﻭﻗﻲ ﺍﻫﻤﻴﺖ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﻭ ﺑ
ﭼﻨﻴﻦ   ﻫﻢ۴۱. ﻣﻄﺮﺡ ﺍﺳﺖﻲ ﻣﻬﻢ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻋﺮﻭﻗﻱ ﻭﺍﺳﻄﻪﻳﮏ 
ﻫﺎﻱ ﻗﻠﺒﻲ ﺣﺎﻛﻲ ﺍﺯ ﻧﻘﺶ   ﺩﺭ ﺣﻔﺮﻩRTO/TO  ﺳﻴﺴﺘﻢﺣﻀﻮﺭ
ﺩﺍﺭﺍﻱ ﻳﻚ ﺍﺛﺮ ﺗﻮﺳﻴﻦ   ﺍﻛﺴﻲ۵۱.ﭘﺎﺭﺍﻛﺮﻳﻦ ﺍﻳﻦ ﭘﭙﺘﻴﺪ ﺍﺳﺖ/ﺍﺗﻮ
 ﺍﻳﻦ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ۶۱.ﻗﻠﺐ ﺍﺳﺖ ﻣﻨﻔﻲ ﺭﻭﻱ ﭖﻛﺮﻭﻧﻮﺗﺮﻭ ـ ﭖﺍﻳﻨﻮﺗﺮﻭ
ﺩ ﻭ ﺷﻮ ﻫﺎ ﻣﻲ  ﺍﺯ ﻛﺎﺭﺩﻳﻮﻣﻴﻮﺳﻴﺖiiiPNAﺗﺤﺮﻳﻚ ﺭﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎﻋﺚ 
ﺩﻟﻴﻞ ﻋﻤﻞ ﻪ ﺍﻳﻦ ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ ﻛﻪ ﺍﺛﺮ ﺍﻳﻨﻮﺗﺮﻭﭖ ﻣﻨﻔﻲ ﺑ
 ،ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﺍﻳﻦ. ﺑﺎﺷﺪﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ ﺭﻫﺎ ﺷﺪﻩ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ PNA
ﺗﻮﺍﻧﺪ  ﺗﻮﺳﻴﻦ ﻣﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺍﻛﺴﻲﺍﻛﺴﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻨﺘﺰ 
ﻫﺎ ﺭﺍ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻭ  ﻴﻮﺳﻴﺖﮔﻮﺍﻧﻴﻞ ﺳﻴﻜﻼﺯ ﻣﺤﻠﻮﻝ ﺩﺭ ﻛﺎﺭﺩﻳﻮﻣ
  ۶۱. ﭘﻴﺸﺒﺮﺩ ﺍﺛﺮ ﺍﻳﻨﻮﺗﺮﻭﭖ ﻣﻨﻔﻲ ﮔﺮﺩﺩﻣﻮﺟﺐ
 ﺭﻭﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩﺩﺍﺭﺍﻱ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ ﻛﻪﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ 
ﻗﻠﺐ ﺍﺳﺖ ﻭ ﺩﺭ ﻫﺎﻱ ﺍﻋﺼﺎﺏ ﮐﻮﻟﻴﻨﺮﮊﻳﮏ ﭘﺲ ﮔﺎﻧﮕﻠﻴﻮﻧﻲ  ﺭﺷﺘﻪ
 ﺧﻮﺩ ﺭﻭﻱ ﺍﻳﻦ ﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ ﺑﺎ ﺍﺗﺼﺎﻝ ﺭﺍﻩ ﺍﺯ ﺑﻪ ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﺯﻳﺎﺩ
ﻫﺎ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺍﻳﻨﻮﺗﺮﻭﭖ ﻭ ﮐﺮﻭﻧﻮﺗﺮﻭﭖ ﻣﻨﻔﻲ ﺭﺍ ﺍﻋﻤﺎﻝ  ﻧﻮﺭﻭﻥ
   ۹.ﻨﺪﮐ ﻣﻲ
ﺗﺰﺭﻳﻖ ﻩ ﺷﺪ ﻛﻪ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﺍﻳﻦ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻩ  ﻗﺒﻠﻲﭘﮋﻭﻫﺶﺩﺭ 
 ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﺷﺪﺕ -ﺗﻮﺳﻴﻦ ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﺍﻛﺴﻲ
 ﺍﻳﻦ ﺍﺛﺮ .ﻫﺎﻱ ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮﮔﺸﺖ ﻣﻴﻮﻛﺎﺭﺩ ﺭﺍ ﻛﺎﻫﺶ ﺩﺍﺩ ﺁﺳﻴﺐ
 ﻛﻪ ﺳﺎﺯﻭﻛﺎﺭﻫﺎﻳﻲ ﻳﺎ ﺭﺍﻩ ﺳﺎﺯﻭﻛﺎﺭﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﺯ  ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺍﻛﺴﻲ
ﺗﻮﺳﻴﻦ   ﺍﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺍﻛﺴﻲﻫﺎﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩﻣﺴﺘﻠﺰﻡ ﻓﻌﺎﻝ ﺷﺪﻥ 
ﺗﻮﺳﻴﻦ   ﺷﺪ ﺍﻛﺴﻲﻣﺸﺎﻫﺪﻩﭼﻨﻴﻦ  ﻫﻢ. ﺴﺘﻨﺪ، ﺻﻮﺭﺕ ﭘﺬﻳﺮﻓﺖﻫ
ﭘﻴﺶ ﺷﺮﻁ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺩﻭﺯ ﻗﺎﺩﺭ ﺑﻪ ﺗﻘﻠﻴﺪ ﺍﺯ ﺭﻭﻧﺪ 
 ﺩﺭ ﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﻋﻤﺪﻩﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ ﺍﺳﺖ ﻭ ﺍﻳﻦ ﺍﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺳﺎﺯﻱ
ﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻋﺪﻡ ﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﺸ ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ ۰/۱۰ ﺩﻭﺯ
   ۷۱.ﻓﺸﺎﺭ ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ ﻭ ﺿﺮﺑﺎﻥ ﻗﻠﺐ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺑﻮﺩ
، PNAﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﺭ ﺗﺤﺮﻳﮏ ﺭﻫﺎﻳﻲ  ﺛﺮﺍﺕ ﺍﻛﺴﻲﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺍ
 ﭘﮋﻭﻫﺶ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ (ON) ﺍﻛﺴﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ ﻭ( hcA)ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ 
ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﺭ ﻛﺎﻫﺶ ﺁﺳﻴﺐ ﻣﻴﻮﻛﺎﺭﺩ  ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﺍﻛﺴﻲ ﻧﻘﺶ ﺁﻧﺘﻲ
ﻫﺎﻱ   ﺩﺭ ﻣﻮﺵ)R/I( ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ -ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ
 ﺩﺭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺍﻳﻦ ON ﻭ hcA، PNA ﻧﻘﺶ ﻧﻴﺰﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ ﻭ 
  .ﭘﺎﺳﺦ ﻣﻮﺭﺩ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺖ
  ﻫﺎ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
ﺍﺯ ﻮﺵ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺮ  ﺳﺮ ﻣ۰۸  ﺍﺯﭘﮋﻭﻫﺶﺩﺭ ﺍﻳﻦ 
  ﮔﺮﻡ۰۸۲-۰۲۳ ﻭﺯﻧﻲ ﻱ  ﺩﺭ ﻣﺤﺪﻭﺩﻩyelwaD-eugarpSﻧﮋﺍﺩ 
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 ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥﻭ ﺩﻛﺘﺮ ﻓﺮﻳﺒﺎ ﻫﻮﺷﻤﻨﺪ   ﺗﻮﺳﻴﻦ ﻭ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﻣﻴﻮﻛﺎﺭﺩ ﺍﻛﺴﻲ ۵۳۶
 
 
ﺍﻳﻦ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﺩﺭ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﺍﺯ ﻧﻈﺮ ﻧﻮﺭ . ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪ
 ۲۲±۲)ﻭ ﺣﺮﺍﺭﺕ (  ﺳﺎﻋﺖ ﺗﺎﺭﻳﻜﻲ۲۱ ﺳﺎﻋﺖ ﺭﻭﺷﻨﺎﻳﻲ ﻭ ۲۱)
ﺯﺍﺩ ﺑﻪ ﺁﺏ ﻭ ﻧﮕﻬﺪﺍﺭﻱ ﺷﺪﻧﺪ ﻭ ﺩﺳﺘﺮﺳﻲ ﺁ( ﮔﺮﺍﺩ ﻱ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﺩﺭﺟﻪ
ﺩﺍﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺑﺎ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﻫﺎ   ﮔﺮﻭﻩﻱ  ﻫﻤﻪ.ﻏﺬﺍ ﺩﺍﺷﺘﻨﺪ
ﺑﻴﻬﻮﺵ ﺷﺪﻧﺪ ﻭ ( ﮔﺮﻡ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮﻡ  ﻣﻴﻠﻲ۰۶)ﭘﻨﺘﻮﺑﺎﺭﺑﻴﺘﺎﻝ ﺳﺪﻳﻢ 
 ﺩﻗﻴﻘﻪ ﻧﺼﻒ ﺩﻭﺯ ﻣﺠﺪﺩ ﺗﺰﺭﻳﻖ ۰۶-۰۹ﺩﺭ ﺻﻮﺭﺕ ﻧﻴﺎﺯ ﻫﺮ 
 ﺣﻴﻮﺍﻥ ﺩﺭ ﻭﺿﻌﻴﺖ ﺧﻮﺍﺑﻴﺪﻩ ﺑﻪ ﭘﺸﺖ ﺭﻭﻱ ﺗﺨﺖ ﺳﭙﺲ. ﺷﺪ ﻣﻲ
ﺍﺯ ﻻﻣﭗ  ﺣﺮﺍﺭﺕ ﺑﺪﻥ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﻱ ﺩﺭﺟﻪ. ﺷﺪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺛﺎﺑﺖ ﻣﻲ
ﺗﻤﺎﻡ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﻗﺒﻞ . ﺣﻔﻆ ﺷﺪﮔﺮﺍﺩ  ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻱ  ﺩﺭﺟﻪ۷۳±۱ﺩﺭ ﺣﺪ 
ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﻫﭙﺎﺭﻳﻦ  ﻭﺍﺣﺪ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮﻡ ۰۰۱ ﺍﺯ ﺷﺮﻭﻉ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﺎﺕ
ﺑﺎ ﺍﻳﺠﺎﺩ  ، ﻧﺎﻱ ﮔﺬﺍﺭﻱ  ﻭ ﻛﺎﻧﻮﻝﺗﺮﺍﮐﺌﻮﺗﻮﻣﻲ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺑﺮﺍﻱ. ﻛﺮﺩﻧﺪ
 ﻛﻨﺎﺭ ﺯﺩﻥ ﻭ ﮔﺮﺩﻥ ﻱ ﺑﺮﺷﻲ ﻃﻮﻟﻲ ﺩﺭ ﺧﻂ ﻭﺳﻂ ﭘﻮﺳﺖ ﻧﺎﺣﻴﻪ
ﺑﺎ ﺟﺪﺍ ﻛﺮﺩﻥ . ﺷﺪ ﻋﻀﻼﺕ ﮔﺮﺩﻥ، ﺷﺮﻳﺎﻥ ﮐﺎﺭﻭﺗﻴﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ
( ﺁﻧﮋﻳﻮﻛﺖ ﺯﺭﺩ)  ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻛﺎﺗﺘﺮ،ﺷﺮﻳﺎﻥ ﺍﺯ ﻋﺼﺐ ﻭﺍﮒ
ﺷﺮﻳﺎﻥ ﻛﺎﺭﻭﺗﻴﺪ ﺑﺮﺍﻱ ﺗﻬﻴﻪ ( ﻟﻴﺘﺮ  ﻭﺍﺣﺪ ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ۰۰۱)ﻫﭙﺎﺭﻳﻨﻪ 
 ﮐﺎﻧﻮﻟﻪ ﺷﺪﻩ ﻭ ﺑﻪ ، ﺧﻮﻥ ﻭ ﺛﺒﺖ ﻓﺸﺎﺭﺧﻮﻥﻱ ﻧﻤﻮﻧﻪ
  . ﻣﺘﺼﻞ ﮔﺮﺩﻳﺪibaLrewoPﺗﺮﺍﻧﺴﺪﻳﻮﺳﺮ ﻓﺸﺎﺭﻱ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ 
 iiﺗﻮﺭ ﻧﺎﻱ، ﺣﻴﻮﺍﻥ ﺑﻪ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﻭﻧﺘﻴﻼ ﮔﺬﺍﺭﻱﭘﺲ ﺍﺯ ﻛﺎﻧﻮﻝ
ﻭﻧﺘﻴﻼﺗﻮﺭ ﺑﺎ ﻣﺨﻠﻮﻃﻲ ﺍﺯ ﻫﻮﺍﻱ ﺍﺗﺎﻕ ﻭ ﺍﻛﺴﻴﮋﻥ، . ﻭﺻﻞ ﺷﺪ
ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻪ   ﻣﻴﻠﻲ۱/۲ ﺑﺎﺭ ﺩﺭ ﺩﻗﻴﻘﻪ ﻭ ﺣﺠﻢ ۰۶-۰۷ﺗﻌﺪﺍﺩ ﺗﻨﻔﺲ 
 ﺍﻧﺠﺎﻡ ﻛﺎﺭ ﻧﻴﺰ ﻣﺪﺕ ﮔﺮﻡ ﻭﺯﻥ ﺑﺪﻥ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺷﺪﻩ ﻭ ﺩﺭ ۰۰۱ﺍﺯﺍﻱ 
ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺍﺷﺒﺎﻉ ﺧﻮﻥ ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﭘﺎﻟﺲ 
  ۳-۵ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎ ﺑﺮﻗﺮﺍﺭﻱ ﻓﺸﺎﺭ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﻭ ﻲﻣﺎﻧﻴﺘﻮﺭ ﻣ iiiﺍﻛﺴﻴﻤﺘﺮ
 ﺩﺭ ﻣﺪﺕ ﺍﻧﺠﺎﻡ .ﺍﺯ ﺑﺮﻭﺯ ﺁﺗﻠﻜﺘﺎﺯﻱ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮﻱ ﺷﺪﻣﺘﺮ ﺁﺏ  ﺳﺎﻧﺘﻲ
 ﺍﻟﻜﺘﺮﻭﻛﺎﺭﺩﻳﻮﮔﺮﺍﻡ ﺍﻟﻜﺘﺮﻭﺩﻫﺎﻱ ﺯﻳﺮ II ﻟﻴﺪ  ﺛﺒﺖﺑﺮﺍﻱﺁﺯﻣﺎﻳﺶ 
ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻧﺠﺎﻡ . ﺪﺪﻧﻣﺘﺼﻞ ﺷ viﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺛﺒﺖ ﺩﺍﺩ ﻩﭘﻮﺳﺘﻲ 
 ﺳﻴﻨﻪ ﺑﻪ ﻣﻮﺍﺯﺍﺕ   ﺑﺮﺷﻲ ﺩﺭ ﺳﻤﺖ ﭼﭗ ﻗﻔﺴﻪ،ﺭﺍﻛﻮﺗﻮﻣﻲ ﭼﭗﻮﺗ
ﺍﻳﺠﺎﺩ  ﺍﺯ ﺁﻥﻣﺘﺮ  ﻴﻠﻲﻣ ۳ ﻱ  ﺑﺎ ﻓﺎﺻﻠﻪﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﺗﻘﺮﻳﺒﻲﺍﺳﺘﺮﻧﻮﻡ ﻭ 
 ﭼﻬﺎﺭﻡ، ﻗﻠﺐ ﺩﺭ ﻣﻌﺮﺽ ﺩﻳﺪ ﻗﺮﺍﺭ ﻱ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﻭ ﺑﺎ ﺷﻜﺴﺘﻦ ﺩﻧﺪﻩ
ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻪ ﺁﺭﺍﻣﻲ ﭘﺮﺩﻩ ﭘﺮﻳﻜﺎﺭﺩ ﺭﺍ ﺍﺯ ﻗﻠﺐ ﺟﺪﺍ . ﮔﺮﻓﺖ
ﻧﺰﻭﻟﻲ  ﺑﻪ ﺩﻗﺖ ﺍﺯ ﺯﻳﺮ ﺷﺮﻳﺎﻥ ﻛﺮﻭﻧﺮ ۶-۰ﻛﺮﺩﻩ ﻭ ﻧﺦ ﺳﻴﻠﻚ 
ﺩﻭ ﺍﻧﺘﻬﺎﻱ ﻧﺦ ﺳﻴﻠﻚ ﺍﺯ .  ﻋﺒﻮﺭ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ(DAL )ﭼﭗﻗﺪﺍﻣﻲ 
 ﻋﺒﻮﺭ ﻛﻨﻨﺪﻩ ﻳﻚ ﺗﻨﻈﻴﻢﺼﻞ ﺑﻪ  ﭘﻼﺳﺘﻴﻜﻲ ﻛﻮﭼﻚ ﻣﺘﻱ ﻟﻮﻟﻪﺩﺍﺧﻞ 
 ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻛﺸﺶ ﺭﻭﻱ ﻛﻨﻨﺪﻩ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﺑﺎﻻ ﺑﺮﺩﻥ .ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ
ﺷﺪ ﻭ ﺑﺎ   ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻮﺿﻌﻲ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻣﻲDALﺷﺮﻳﺎﻥ ﻛﺮﻭﻧﺮ 
                                                           
 ailartsuA ,stnemurtsnIDA,448TLM - i
 ASU ,sutarappA dravraH ,386 ledoM - ii
 ynamreG,.oC cetivnE ,nepyxO - iii
 ,lennahc 4 ,metsys noitisiuqca atad baL rewoP -  vi
 ailartsuA ,stnemurtsnIDA
 ﻭ ﺷﻞ ﻛﺮﺩﻥ ﻧﺦ، ﻛﺸﺶ ﺍﺯ ﺭﻭﻱ ﻛﻨﻨﺪﻩ  ﺗﻨﻈﻴﻢﺁﻭﺭﺩﻥ ﭘﺎﻳﻴﻦ
ﭘﺲ . ﮔﺮﺩﻳﺪ ﺷﺮﻳﺎﻥ ﺑﺮﺩﺍﺷﺘﻪ ﺷﺪﻩ ﻭ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﺑﺮﻗﺮﺍﺭ ﻣﻲ
ﻫﺎ، ﺍﺟﺎﺯﻩ  ﺯ ﺷﺮﻭﻉ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶﻞ ﺍﻗﺒ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﻭ ﻱ ﭘﺎﻳﺎﻥ ﻣﺮﺣﻠﻪﺍﺯ 
ﻓﺸﺎﺭﺧﻮﻥ ﻭ ﺷﺪ ﺗﺎ ﺣﻴﻮﺍﻥ ﺑﻪ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﭘﺎﻳﺪﺍﺭ ﺍﺯ ﻧﻈﺮ ﺩﺍﺩﻩ 
 ۵۲ ﻣﻮﺭﺩ ﺗﻤﺎﻡ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﭘﮋﻭﻫﺶﺩﺭ ﺍﻳﻦ . ﺑﺮﺳﺪﺿﺮﺑﺎﻥ ﻗﻠﺐ 
ﻗﺮﺍﺭ  ﺩﻗﻴﻘﻪ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ۰۲۱  ﺁﻥﺑﻪ ﺩﻧﺒﺎﻝﺩﻗﻴﻘﻪ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﻭ 
 ﻭ ﺍﻟﻘﺎ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ DAL ﻱ ﺷﺮﻳﺎﻥ ﻛﺮﻭﻧﺮﺑﺴﺘﻦ. ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﭘﻬﻦ ﺷﺪﻥ ﻣﻮﺝ  ) ﻧﻮﺍﺭ ﻗﻠﺐﻴﻴﺮﺍﺕﺗﻐﺷﺮﻳﺎﻧﻲ ﻭ ﺍﻓﺖ ﻓﺸﺎﺭ ﺧﻮﻥ 
 ﺟﺮﺍﺣﻲ ﻓﺮﺁﻳﻨﺪﺲ ﺍﺯ ﭘ .ﮔﺮﺩﻳﺪ( T-S، ﺑﻠﻨﺪ ﺷﺪﻥ ﻗﻄﻌﻪ SRQ
 ﮔﺮﻭﻩ ﺯﻳﺮ ﻗﺮﺍﺭ ۰۱ﻃﻮﺭ ﺗﺼﺎﺩﻓﻲ ﺩﺭ ﻳﻜﻲ ﺍﺯ ﻪ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﺑ
  . ﺮﻓﺘﻨﺪﮔ
 ﺩﻗﻴﻘﻪ ۵۲ ، ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﺩﺭ ﻣﻌﺮﺽ(R/I)ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ 
ﻗﺮﺍﺭ  ﺩﻗﻴﻘﻪ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ۰۲۱ ﺁﻥ ﻭ ﺑﻪ ﺩﻧﺒﺎﻝﺍﻳﺴﮑﻤﻲ 
  . ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
 ۵۲ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ  ﻱﺍﺯ ﺍﻟﻘﺎ ﺩﻗﻴﻘﻪ ﻗﺒﻞ ۰۳، ۲-۶ ﺎﻱـــﻫ ﮔﺮﻭﻩﺩﺭ 
 ۱-۰/۱۰۰۰)  ﺩﻭﺯ ﻣﺨﺘﻠﻒ۵ﺩﺭ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ ﺍﻱ، ﺩﻗﻴﻘﻪ
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮﺭ  .ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺷﺪﺻﻮﺭﺕ ﺩﺍﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﻪ ﺑ( ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ
 ﺁﺗﻮﺳﻴﺒﺎﻥ ﻛﻪ ،۷ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ   ﺍﻛﺴﻲﺭﺳﭙﺘﻮﺭﺑﺮﺭﺳﻲ ﻧﻘﺶ 
 ، ﺩﻩ ﻣﻮﻻﺭ۰۱-۶ ﺍﺳﺖ، ﺑﺎ ﺩﻭﺯ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲﺁﻧﺘﺎﮔﻮﻧﻴﺴﺖ ﻳﻚ 
 ۰/۱۰ﺩﻭﺯ )ﺑﺎ ﺩﻭﺯ ﻣﻮﺛﺮ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺴﻲﺍﻛﺰﺭﻳﻖ ﺩﻗﻴﻘﻪ ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺗ
ﻫﺎﻱ   ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ۸۱.ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺷﺪ ﺩﺍﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﻃﻮﺭ ﻪﺑ( ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ
  ﺗﻮﺳﻴﻦ، ﺍﻛﺴﻲﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ  ۰/۱۰ ﺩﻭﺯ  ﺩﻗﻴﻘﻪ ﻗﺒﻞ ﺍﺯ، ﺩﻩ۸-۰۱
ﻃﻮﺭ  ﻪﺑﻣﻮﻻﺭ  ۰۱- ۶  ، ﺁﺗﺮﻭﭘﻴﻦ ﻭ ﺁﻧﺎﻧﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﺩﻭﺯﻫﺎﻱEMAN-L
  ۹۱،۶۱.ﻧﺪﺗﺰﺭﻳﻖ ﺷﺪﺩﺍﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ 
 ۱)ﻮﻧﻪ ﺧﻮﻥ  ﻳﻚ ﻧﻤ ﺩﻗﻴﻘﻪ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ۰۲۱ ﭘﺎﻳﺎﻥﺩﺭ 
ﮔﻴﺮﻱ ﺷﺎﺧﺺ  ﻛﺎﺭﻭﺗﻴﺪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮﺭ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩ ﺍﺯ ﺷﺮﻳﺎﻥ (ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ
ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﮔﺮﻓﺘﻪ -ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ
 ۰۰۰۵  ﺳﺮﻋﺖ ﺩﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ ۵۱ﺑﻪ ﻣﺪﺕ )ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮﮊ ﺷﺪ ﻭ ﭘﺲ ﺍﺯ 
 ﻳﺪ ﻭﺮﺩ ﮔ ﺟﺪﺍ(ﮔﺮﺍﺩ ﻱ ﺳﺎﻧﺘﻲ  ﺩﺭﺟﻪ-۴ﺩﺭ ﺩﻣﺎﻱ ﺩﻭﺭ ﺩﺭ ﺩﻗﻴﻘﻪ 
ﻱ  ﺩﺭﺟﻪ -۰۷ ﺩﻣﺎﻱ ﻫﺎﻱ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺩﺭ ، ﻧﻤﻮﻧﻪﺗﺤﻠﻴﻞﺗﺎ ﺯﻣﺎﻥ 
ﺩﺭ ( ADM)ﺁﻟﺪﺋﻴﺪ  ﺩﻱ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﻣﺎﻟﻮﻥ. ﻧﮕﻬﺪﺍﺭﻱ ﺷﺪﻧﺪﮔﺮﺍﺩ  ﺳﺎﻧﺘﻲ
( 8791 ,hotaS)ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺭﻭﺵ ﺍﺳﭙﻜﺘﺮﻭﻓﺘﻮﻣﺘﺮﻱ 
 ،ﺪ ﺍﺳﺖـﻚ ﺍﺳﻴـﻮﺭﻳـﺎﺭﺑﻴﺘـﻮﺑـﺶ ﺑﺎ ﺗﻴـﺎﺱ ﻭﺍﻛﻨــﻛﻪ ﺑﺮ ﺍﺳ
  .ﮔﻴﺮﻱ ﺷﺪ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩ
ﺍﻧﺤﺮﺍﻑ ± ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕﭘﮋﻭﻫﺶﻫﺎﻱ ﺍﻳﻦ   ﺩﺍﺩﻩﺗﻤﺎﻡ
ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺭﺯﻳﺎﺑﻲ ﺗﻔﺎﻭﺕ ﺑﻴﻦ ﮔﺮﻭﻫﻲ ﻣﻴﺰﺍﻥ . ﺪ ﺑﻴﺎﻥ ﺷﺪﻧﻣﻌﻴﺎﺭ
، (ﺁﻧﻮﻭﺍ ) ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺍﺯ ﺭﻭﺵ ﺁﻧﺎﻟﻴﺰ ﻭﺍﺭﻳﺎﻧﺲ ﻳﻜﻄﺮﻓﻪADM
 <P۰/۵۰ ﻫﺎ ﺩﺭ ﺗﻤﺎﻡ ﺁﺯﻣﻮﻥ.  ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳﺪttennuDﺁﺯﻣﻮﻥ 
  .ﺩﺍﺭ ﺩﺭ ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﻲﻌﻨﻣ
 ۶۳۶ ﺍﻳﺮﺍﻥ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻭ ﺭﻳﺰ ﺩﺭﻭﻥ ﻏﺪﺩ ﻱ ﻣﺠﻠﻪ ۹۸۳۱ﺍﺳﻔﻨﺪ ، ۶ ﻱ ﺷﻤﺎﺭﻩ, ﺩﻫﻢﺩﻭﺍﺯﻱ  ﺩﻭﺭﻩ
 
 
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻴﺪ ﭙﺗﻮﺳﻴﻦ ﻣﺎﻧﻊ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺷﺎﺧﺺ ﻟﻴ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺍﻛﺴﻲ
ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ .  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﮔﺮﺩﻳﺪADMﺮﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ ﭘ
 ﭘﺎﺳﺦ  ـ ﺩﻭﺯﻱ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺭﺍ ﺩﺭ  ﭘﻼﺳﻤﺎADM، ﻏﻠﻈﺖ ۱
ﺗﻮﺳﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ  ﻫﺎﻱ ﺍﻛﺴﻲ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ. ﺩﻫﺪ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ
ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺷﻜﻞ " U"ﻭ ﺻﻮﺭﺕ ﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺩﻭﺯ  ﻪ ﺑADM
 ۰/۱۰ ﺍﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺩﺭ ﺩﻭﺯ ﻭﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ 
 ﺩﺍﺭﻱ ﻲﺗﻮﺳﻴﻦ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺗﻔﺎﻭﺕ ﻣﻌﻨ ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ ﺍﻛﺴﻲ
   (.۱ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ  )ﺩﺍﺷﺖ (<P۰/۵۰)
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﺗﻮﺳـﻴﻦ ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ  ﭘﺎﺳـﺦ ﺍﻛـﺴﻲ -ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺩﻭﺯ  -۱ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ 
ﻫ ــﺎﻱ   ﺩﺭ ﻣ ــﻮﺵADM ﺁﻟﺪﺋﻴ ــﺪ   ﻣﺎﻟﻮﻧﻴ ــﻞ ﺩﻱﭘﻼﺳ ــﻤﺎﻳﻲ
 .ﭘﺮﻓﻴـﻮﮊﻥ ﻣﺠـﺪﺩ-ﺻـﺤﺮﺍﻳﻲ ﺩﺭ ﻣﻌـﺮﺽ ﺁﺳـﻴﺐ ﺍﻳـﺴﻜﻤﻲ
 ﺑﻴـﺎﻥ ﺷـﺪﻩ ﺍﻧﺤـﺮﺍﻑ ﻣﻌﻴـﺎﺭ ± ﺻﻮﺭﺕ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﻪ ﻫﺎ ﺑ  ﺩﺍﺩﻩ
ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ  <P۰/۵۰ﺩﺍﺭ ﺩﺭ ﺳـﻄﺢ  ﻲ ﺍﺧـﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨ  ـ* .ﺍﺳﺖ
  .ﺩﻫﺪ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ-ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ
 ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺷﻮﺩ  ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻣﻲ۱ﻃﻮﺭ ﻛﻪ ﺩﺭ ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ  ﻫﻤﺎﻥ
 ﺑﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮﻱ ﻡ ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮ۰/۱۰۰۰ﻱ   ﻛﻤﻴﻨﻪﺩﻭﺯﺑﺎ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ
ﺗﻮﺳﻴﻦ   ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺩﻭﺯ ﺍﻛﺴﻲﻟﻲ ﻭﺍﻳﺠﺎﺩ ﻧﻜﺮﺩ، ADMﻣﻴﺰﺍﻥ 
- ﻛﻨﺘﺮﻝ، ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩADMﻣﻴﺰﺍﻥ ﺷﺎﺧﺺ 
 ۰/۱۰ ﺩﺭ ﺩﻭﺯ ﻛﻪﺭﻱ ﻮﺑﻪ ﻃ ، ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖR/I()ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ 
. ﺩﺍﺭ ﺑﻮﺩ ﻲﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ ﺍﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﻣﻌﻨ
 ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻭ ﺩﻭﺑﺎﺭ ADMﻭﻟﻲ ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺩﻭﺯ ﻣﻴﺰﺍﻥ 
  .ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺭﺳﻴﺪ
 ﺑﻮﺩﻥ ﺍﺛﺮ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ ﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﭘﮋﻭﻫﺶ ﻛﻨﻮﻧﻲ،ﺩﺭ 
ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺭ ﻣﻮﻻ ۰۱-۶، ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺁﺗﻮﺳﻴﺒﺎﻥ ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻛﺴﻲ
 +ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻛﺴﻲ) ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ ۰/۱۰ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻛﺴﻲ
ﺩﺭ ( <P۰/۵۰ )ADMﺩﺍﺭ  ﻲ ﺳﺒﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻌﻨ(ﺁﺗﻮﺳﻴﺒﺎﻥ
ﺗﻮﺳﻴﻦ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﻭ ﺁﺗﻮﺳﻴﺒﺎﻥ ﺑﺎ ﺣﺬﻑ ﺍﺛﺮ  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺍﻛﺴﻲ
ﺮﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮔﺮﻭﻩ ﭘﻴﺪ ﭙ ﺳﺒﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﺠﺪﺩ ﻟﻴTO
  (.۲ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ )ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺷﺪ 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 ﻣﺎﻟﻮﻧﻴـﻞ ﺗﻮﺳـﻴﺒﺎﻥ ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ ﭘﻼﺳـﻤﺎﻳﻲ ﺍﺛـﺮ ﺁ  -۲ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ 
ﻫـﺎﻱ ﺻـﺤﺮﺍﻳﻲ ﺩﺭ ﻣﻌـﺮﺽ   ﺩﺭ ﻣـﻮﺵ(ADM)ﺁﻟﺪﺋﻴـﺪ  ﺩﻱ
ﺻﻮﺭﺕ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻪ ﻫﺎ ﺑ  ﺩﺍﺩﻩ .ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ -ﺁﺳﻴﺐ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ 
ﺩﺍﺭ ﺩﺭ  ﻲﺍﺧـﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨ  ـ* . ﺑﻴﺎﻥ ﺷـﺪﻩ ﺍﺳـﺖ ﺍﻧﺤﺮﺍﻑ ﻣﻌﻴﺎﺭ ± 
ﭘﺮﻓﻴـﻮﮊﻥ -ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺍﻳـﺴﻜﻤﻲ  <P۰/۵۰ ﺳﻄﺢ
 ﺩﺭ ﺳـﻄﺢﺩﺍﺭ  ﻲﺍﺧـﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨـ† .ﺩﻫـﺪ ﻣﺠـﺪﺩ ﺭﺍ ﻧـﺸﺎﻥ ﻣـﻲ
ﺭﺍ ﺗﻮﺳـﻴﻦ  ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ ﺍﻛـﺴﻲ ۰/۱۰ ﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ  ﻧ <P۰/۵۰
  .ﺩﻫﺪ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ
ﺦ ـ ﭘﺎﺳﻱ ﺎﺩﻛﻨﻨﺪﻩــ ﺍﻳﺠﺳـﺎﺯﻭﻛـﺎﺭﻫــﺎﻱﻲ ـــﺮﺭﺳــﺩﺭ ﺑ
، ﭘﻴﺶ ﺍﺯ EMAN-Lﺗﺰﺭﻳﻖ ، ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻛﺴﻲﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ  ﺁﻧﺘﻲ
ﺷﺎﺧﺺ ( <P۰/۵۰ )ﺩﺍﺭ ﻲﺳﺒﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻌﻨ ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻛﺴﻲ
ﺗﺎ   ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ۰/۱۰ﺗﻮﺳﻴﻦ   ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺍﻛﺴﻲADM
ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺁﺗﺮﻭﭘﻴﻦ ﻗﺒﻞ ﺍﺯ (. ۳ ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ)ﺣﺪ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﮔﺮﺩﻳﺪ 
 ﺑﻪ ADM ﺷﺪ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﻣﻮﺟﺐ  ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ۰/۱۰ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ
 ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺩﺩ ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﺍﻳﻦ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﮔﺮ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺑﺎﺯﮔﺮﻭﻩﺳﻄﺢ 
  ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺁﻧﺎﻧﺘﻴﻦ(.۳ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ  )ﻧﺒﻮﺩ ﺩﺍﺭ ﻲﺗﻮﺳﻴﻦ ﻣﻌﻨ ﮔﺮﻭﻩ ﺍﻛﺴﻲ
ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ  ﺳﺒﺐ ﻣﻬﺎﺭ ﺍﺛﺮ ﺁﻧﺘﻲﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺗﺰﺭﻳﻖ 
ﻲ 
ﻤﺎﻳ
ﺳ
ﭘﻼ
ﺖ 
ﺎﻟﻴ
ﻓﻌ
ﻥ 
ﺰﺍ
ﻣﻴ
M
D
A
 )
ﻠﻲ
ﻣﻴ
ﺮ 
ﻝ ﺑ
ﻣﻮ
ﻧﻮ
ﻧﺎ
 
ﺘﺮ
ﻟﻴ
  (
  ( ﺗﻌﺪﺍﺩ=۴۱ )   (ﺗﻌﺪﺍﺩ=۷)   (ﺗﻌﺪﺍﺩ=۸)    (ﺗﻌﺪﺍﺩ=۷(     )ﺗﻌﺪﺍﺩ=۷  ) ( ﺗﻌﺪﺍﺩ=۸)  
   ﻛﻨﺘﺮﻝ        ۰/۱۰۰۰       ۰/۱۰۰         ۰/۱۰            ۰/۱              ۱
  ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ             ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ   ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ     ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ    ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ
  
 ﺍﻛﺴﻲ ﺗﻮﺳﻴﻦ
*
0
5.0
1
5.1
2
5.2
3
5.3
4
5.4
5
0
5.0
1
5.1
2
5.2
3
5.3
4
5.4
5
†
*
( ﺗﻌﺪﺍﺩ=۴۱   )  (ﺗﻌﺪﺍﺩ=۷     )  ( ﺗﻌﺪﺍﺩ=۸  )  
   ﻛﻨﺘﺮﻝ     ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ  ۰/۱۰   ﺁﺗﻮﺳﻴﺒﺎﻥ +ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻛﺴﻲ
  
 ﻫﺎﻱ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺮﻭﻩ
ﻲ 
ﻤﺎﻳ
ﺳ
ﭘﻼ
ﺖ 
ﺎﻟﻴ
ﻓﻌ
ﻥ 
ﺰﺍ
ﻣﻴ
M
D
A
 )
ﻠﻲ
ﻣﻴ
ﺮ 
ﻝ ﺑ
ﻣﻮ
ﻧﻮ
ﻧﺎ
 
ﺘﺮ
ﻟﻴ
  (
 ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥﻭ ﺩﻛﺘﺮ ﻓﺮﻳﺒﺎ ﻫﻮﺷﻤﻨﺪ   ﺗﻮﺳﻴﻦ ﻭ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﻣﻴﻮﻛﺎﺭﺩ ﺍﻛﺴﻲ ۷۳۶
 
 
 ﺩﺭ ADMﻧﮕﺮﺩﻳﺪ ﻭ ﺍﻓﺰﺍﻳﺸﻲ ﺩﺭ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ
ﺩﺭ  ﮔﺮﻭﻩ ﻭ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻧﺸﺪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺍﻛﺴﻲ
 ﺩﺍﺭﻱ ﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨADM ﺳﻄﺢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ
  (.۳ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ )ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ  (<P۰/۵۰)
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
، ﺁﺗﺮﻭﭘﻴﻦ ﻭ ﺁﻧـﺎﻧﺘﻴﻦ ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ EMAN-Lﺍﺛﺮ  -۳ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ
ﻫ ــﺎﻱ  ﺩﺭ ﻣ ــﻮﺵ( ADM)ﺁﻟﺪﺋﻴ ــﺪ   ﻣﺎﻟﻮﻧﻴ ــﻞ ﺩﻱﭘﻼﺳ ــﻤﺎﻳﻲ
 .ﭘﺮﻓﻴـﻮﮊﻥ ﻣﺠـﺪﺩ-ﺻـﺤﺮﺍﻳﻲ ﺩﺭ ﻣﻌـﺮﺽ ﺁﺳـﻴﺐ ﺍﻳـﺴﻜﻤﻲ
 . ﺑﻴﺎﻥ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﺍﻧﺤﺮﺍﻑ ﻣﻌﻴﺎﺭ ± ﺻﻮﺭﺕ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  ﻪﻫﺎ ﺑ  ﺩﺍﺩﻩ
  ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮﻭﻩ <P۰/۵۰ ﺩﺍﺭ ﺩﺭ ﺳـﻄﺢ  ﻲ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨ  ـ*
 ﺍﺧـﺘﻼﻑ †.ﺩﻫﺪﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﺭﺍ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ -ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ 
 ﺗﻮﺳـﻴﻦ  ﮔﺮﻭﻩ ﺍﻛـﺴﻲ  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ <P۰/۵۰ ﺩﺍﺭ ﺩﺭ ﺳﻄﺢ  ﻲﻣﻌﻨ
  .ﺩﻫﺪ ﺭﺍ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ(  ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ۰/۱۰)
  ﺑﺤﺚ
ﻫﺎﻱ ﻓﻌﺎﻝ  ﮔﻮﻧﻪﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﺩﺭ ﺍﺛﺮ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
 ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺯﻫﺎ ﻭ ﻳﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺍﻛﺴﻴﮋﻥ
 ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﭘﮋﻭﻫﺶﺩﺭ ﺍﻳﻦ . ﺷﻮﺩ ﻫﺎ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻣﻲ ﺁﻧﺘﻲ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻥ
ﻣﺠﺪﺩ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ - ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻛﺴﻲﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﺰﺭﻳﻖ 
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﻣﻴﻮﻛﺎﺭﺩ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺁﺳﻴﺐ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻧﺎﺷﻲ  ﻣﻲ
  .ﻣﺤﻔﺎﻇﺖ ﻛﻨﺪﻣﺠﺪﺩ ﺍﺯ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ 
 ﻣﻴﺰﺍﻥ ، ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ-ﺩﺭ ﺍﺛﺮ ﺁﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ
 ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻱ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﻳﺎﺑﺪ ﻛﻪ ﻧﺸﺎﻥ  ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻲADM
ﺁﻟﺪﺋﻴﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻣﺎﺭﻛﺮﻱ ﺑﺮﺍﻱ ﺁﺳﻴﺐ  ﺩﻱ  ﻣﺎﻟﻮﻧﻴﻞ۰۲.ﺍﺳﺖ
ﮔﻴﺮﺩ ﻳﻜﻲ ﺍﺯ   ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﻗﺮﺍﺭ ﻣﻲﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﺍﺳﺘﺮﺱ
 ﺍﺯ ﭘﺮﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﻪ ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩﻣﺤﺼﻮﻻﺕ 
   ۵. ﺍﺳﺖSOR
ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺳﺒﺐ   ﻭ ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥ، ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺍﻛﺴﻲﭘﮋﻭﻫﺶ ﺍﻳﺴﺮﺩﺭ 
 ﻛﻮﻟﻴﺖ ﻧﺎﺷﻲ  ﻣﺪﻝﺩﺭ  ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪADMﺳﻄﺢ ﻛﺎﻫﺶ 
 ﺑﺎ ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﻫﺪ ﻛﻪ ﺍﻛﺴﻲ ﺍﻳﻦ ﺍﺛﺮ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ. ﺷﺪﺍﺳﺘﻴﻚ ﺍﺳﻴﺪ  ﺍﺯ
 ﻳﻜﭙﺎﺭﭼﮕﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺭﺍ ﺣﻔﻆ ،ﭘﺮﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥﻟﻴﭙﻴﺪ ﻛﺎﻫﺶ 
 ﺍﻋﻤﺎﻝ ﺿﺪ ﺍﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻭ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﺭﺍﻩﺍﺯ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ. ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
 ﻱ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻬﺒﻮﺩ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﻪ ﺑSORﺑﺮﻭﺯ ﺁﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ 
ﺗﻮﺳﻴﻦ ﻗﺒﻞ   ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺍﻛﺴﻲﭼﻨﻴﻦ ﻫﻢ ۱۲.ﻛﻨﺪ ﺍﻟﺘﻬﺎﺏ ﻛﻮﻟﻮﻥ ﻋﻤﻞ ﻣﻲ
ﺍﺯ ﺑﺮﻗﺮﺍﺭﻱ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﻭ ﺗﻜﺮﺍﺭ ﺁﻥ ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﻣﺎﻧﻊ 
 ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ  ـ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺩﺭ ﺍﺛﺮ ﺁﺳﻴﺐ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲADMﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺳﻄﺢ 
 ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻧﺪ ﻛﻪ  ﻧﻴﺰ ﻭ ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥﺗﺎﺗﭗ ۲۲.ﮔﺮﺩﺩ ﻣﺠﺪﺩ ﻛﺒﺪ ﻣﻲ
 ﺩﺭ ADM ﭘﺎﺳﺦ ﺍﻓﺰﺍﻳﺸﻲ ﻛﺎﻫﺶﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲﺗﺠﻮﻳﺰ 
 ﭘﮋﻭﻫﺶﺭ ﺩ ۳۲.ﺷﻮﺩ  ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻲ ﻣﺠﺪﺩ ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ـﺍﺛﺮ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ
ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ  ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺍﻛﺴﻲ
 ﺩﻻﻟﺖ ﺑﺮ ﺍﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻲﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺁﺳﻴﺐ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻗﻠﺐ 
ﻫﺎﻱ ﻓﻌﺎﻝ ﺍﻛﺴﻴﮋﻥ  ﺩﺭ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﮔﻮﻧﻪﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲﺍﺛﺮ 
   .ﺍﺳﺖ
، ADMﺗﻮﺳﻴﻦ ﺭﻭﻱ ﻋﺎﻣﻞ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ  ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ ﺍﻛﺴﻲ
 ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮﻥ ﻴﺰﺍﻥﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺛﺮ ﺍﻳﻦ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺭﻭﻱ ﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ ﻣ
ﻫﺎﻱ ﻣﺘﻔﺎﻭﺗﻲ ﮔﺰﺍﺭﺵ  ﻫﺎﻱ ﺍﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﭘﺎﺳﺦ  ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ(HSG)
 ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﻛﻮﻟﻮﻥ ﻭ ﻛﻠﻴﻪ ﺑﺎﻋﺚ TOﺗﺠﻮﻳﺰ . ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ
ﺩﺭ  ،ﮔﺮﺩﻳﺪﻩﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺩﻭ ﺑﺎﻓﺖ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ  ﺑﻬﺒﻮﺩ ﻭﺿﻌﻴﺖ ﺁﻧﺘﻲ
ﺩﻧﺒﺎﻝ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﻪ  ﻛﺒﺪ ﺍﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﺑHSGﻛﻪ ﺩﺭ ﻣﻴﺰﺍﻥ  ﺻﻮﺭﺗﻲ
 ﺩﺭ .ﻧﺸﺪﺍﻳﺠﺎﺩ  R/Iﺗﻐﻴﻴﺮﻱ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ
ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﺍﺯ   ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺁﻧﺘﻲﺩﻳﮕﺮ ﻋﻮﺍﻣﻞﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  TOﻣﻮﺭﺩ ﺍﺛﺮ 
ﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﺲ ﻭ  ﻫﺎﻱ ﺳﻮﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪ ﺩﻳﺴﻤﻮﺗﺎﺯ ﺟﻤﻠﻪ ﺁﻧﺰﻳﻢ
ﻭ ﮐﺎﺗﺎﻻﺯ  )XPG( ، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮﻥ ﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺯ )DOS -nZuC(ﺭﻭﻱ
  . ﺍﻧﺠﺎﻡ ﻧﺸﺪﻩ ﺍﺳﺖﭘﮋﻭﻫﺸﻲﻧﻴﺰ  )TAC(
 ﻣﻬﺎﺭ ﺗﺮﺍﻭﺵ ﻧﻮﺗﺮﻭﻓﻴﻠﻲ ﺭﺍﻩﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﺯ  ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﻛﺴﻲ
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻪ  ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺑOPM. ﺩﻫﺪ  ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺭﺍ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲOPMﺢ ﺳﻄ
ﺷﺎﺧﺼﻲ ﺍﺯ ﺗﺮﺍﻭﺵ ﻧﻮﺗﺮﻭﻓﻴﻠﻲ ﻧﻘﺶ ﺍﺳﺎﺳﻲ ﺩﺭ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
ﻫﺎﻱ ﻓﻌﺎﻝ   ﻧﻮﺗﺮﻭﻓﻴﻞ۲۲.ﻫﺎ ﺩﺍﺭﺩ  ﻧﻮﺗﺮﻭﻓﻴﻞﻱ ﻭﺳﻴﻠﻪﻪ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻥ ﺑ
ﻫﺎﻱ ﻓﻌﺎﻝ ﺍﻛﺴﻴﮋﻥ ﻭ  ﻫﺎﻱ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻭ ﺭﻫﺎﻳﻲ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺖ
 ﻣﻮﺟﺐﻫﺎﻱ ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﺑﻪ ﻣﺎﻳﻊ ﺧﺎﺭﺝ ﺳﻠﻮﻟﻲ  ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ
 ﻭ ﻫﻤﻜﺎﺭﺍﻥ ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﺍﻳﺴﺮ. ﺷﻮﻧﺪ ﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﻲﺍﻳﺠﺎﺩ ﺁﺳ
 ﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻧﻮﺗﺮﻭﻓﻴﻞ ﺳﺒﺐ ﺳﺎﺯﻭﻛﺎﺭ ﻳﻚ ﺭﺍﻩﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﺯ  ﺍﻛﺴﻲ
ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﻭ ﺍﺻﻼﺡ ﺁﺳﻴﺐ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﺩﺭ  ﺑﻬﺒﻮﺩ ﻭﺿﻌﻴﺖ ﺁﻧﺘﻲ
 ﺩﺍﺳﻨﺴﻴﻞ ﻫﺎﻱ ﭘﮋﻭﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪﭼﻨﻴﻦ   ﻫﻢ۴۲.ﺷﻮﺩ ﺑﺎﻓﺖ ﻛﻮﻟﻮﻥ ﻣﻲ
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 ۸۳۶ ﺍﻳﺮﺍﻥ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻭ ﺭﻳﺰ ﺩﺭﻭﻥ ﻏﺪﺩ ﻱ ﻣﺠﻠﻪ ۹۸۳۱ﺍﺳﻔﻨﺪ ، ۶ ﻱ ﺷﻤﺎﺭﻩ, ﺩﻫﻢﺩﻭﺍﺯﻱ  ﺩﻭﺭﻩ
 
 
ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺁﺳﻴﺐ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ 
 ﺍﺛﺮ ﻣﻬﺎﺭﻱ ﺍﻳﻦ ﻧﻮﺭﻭﭘﭙﺘﻴﺪ ﺑﺮ ﻱ ﻭﺍﺳﻄﻪﻪ ﺒﺪﻱ ﺑﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻛ
ﻫﺎﻱ ﭘﻴﺶ  ﻫﺎ ﻭ ﺑﻠﻮﻙ ﺭﻫﺎﻳﻲ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻣﻬﺎﺟﺮﺕ ﻧﻮﺗﺮﻭﻓﻴﻞ
  ۲۲.ﺍﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺍﺳﺖ
 ﻣﻤﻜﻦ ﻣﻬﺎﺭ ﻟﻴﭙﻴﺪ ﭘﺮﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﺭ  ﻧﻘﺶ ﺍﻛﺴﻲ
ﺩﺭ ﺍﺛﺮ ﺁﺳﻴﺐ ﻗﻠﺒﻲ  ﺍﻧﻔﺎﺭﻛﺘﻮﺱ ﻱ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩﺍﺳﺖ ﺍﺯ ﻋﻠﻞ ﻛﺎﻫﺶ 
ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ.  ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﺑﺎﺷﺪ-ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ
 ﺭﺍ ﻧﻴﺰ ﻛﺮﺍﺗﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎﺯ ﻭ ﻻﻛﺘﺎﺕ ﺩﻫﻴﺪﺭﻭﮊﻧﺎﺯﻗﻠﺒﻲ ﻫﺎﻱ  ﺁﻧﺰﻳﻢ
 ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﻭ ﺿﺪ ﺍﻟﺘﻬﺎﺑﻲ  ـﻣﺎﻫﻴﺖ ﺁﻧﺘﻲ ۷۱.ﺩﻫﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺍﻟﺘﻬﺎﺏ ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ  ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﺭ ﻣﺪﻝ ﺍﻛﺴﻲ
  ۵۲،۴۲،۱۲.ﻭ ﭘﻴﻠﻮﻧﻔﺮﻳﺖ ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻛﻮﻟﻴﺖ، ﺳﭙﺴﻴﺲ
ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ ﺍﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻱ ﻴﺮﻧﺪﻩﮔﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮﺭ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻧﻘﺶ 
  ﺑﺎ ﺗﺰﺭﻳﻖTOﻫﺎﻱ  ﻴﺮﻧﺪﻩﮔ ،ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥﭘﺮﻴﺪ ﭙﻟﻴﺩﺭ ﻛﺎﻫﺶ 
  ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﺰﺭﻳﻖ۲ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ . ﻣﻬﺎﺭ ﺷﺪﺁﺗﻮﺳﻴﺒﺎﻥ 
ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﺯ ﺑﻴﻦ ﺭﻓﺘﻪ ﻭ ﺳﻄﺢ  ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﺍﻛﺴﻲ  ﺍﺛﺮ ﺁﻧﺘﻲﺁﺗﻮﺳﻴﺒﺎﻥ
 ﻳﺎﻓﺘﻪﺍﻳﻦ . ﺸﺖﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺑﺎﺯﮔ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ADMﻼﺳﻤﺎﻳﻲ ﭘ
ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺩﻫﺪ ﻛﻪ ﺍﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺍﻛﺴﻲ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ
   .ﺷﻮﺩ  ﺍﻧﺠﺎﻡ ﻣﻲﺁﻥ ﺍﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻫﺎﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ ﺭﺍﻩﺍﺯ ﻮ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴ
ﺩﺭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺍﺛﺮﺍﺕ ( ON)ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ ﺍﻛﺴﻴﺪ ﻧﻘﺶ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﺮﺭﺳﻲ 
 EMAN-L ﺗﻮﺳﻂ ON، ﺳﻨﺘﺰ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﺁﻧﺘﻲ
 ﺳﺒﺐ EMAN-L ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﻛﻪ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ. ﻣﻬﺎﺭ ﺷﺪ
ﺷﺪﻩ ﻭ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﺍﻛﺴﻲ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺁﻧﺘﻲﺣﺬﻑ 
ﻃﻮﺭ ﻪ  ﺑTO ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ADMﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ ﺷﺎﺧﺺ 
  . ﮔﺮﺩﺩ ﻪ ﻭ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ﺑﺎﺯ ﻣﻲﺩﺍﺭﻱ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘ ﻲﻣﻌﻨ
ﻫﺎﻱ ﻗﻠﺒﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ   ﻫﻤﻪ ﺍﻧﻮﺍﻉ ﺳﻠﻮﻝﻱ ﻭﺳﻴﻠﻪﻪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ ﺑﺍﻛﺴﻴﺪ 
 ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﻗﻠﺒﻲ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ -ﺍﻳﺴﻜﻤﻲﺍﺑﺮ ﺑﺮﺩﺭ ﺷﺪﻩ ﻭ 
 ﺗﻮﻥ ﻭﺍﺯﻭﺩﻳﻼﺗﻮﺭﻱ ﻛﺮﻭﻧﺮ ON ﺷﺮﺍﻳﻂ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮﮊﻳﻚ، ﺩﺭ. ﺩﺍﺭﺩ
ﻛﻨﺪ، ﺗﺠﻤﻊ ﭘﻼﻛﺘﻲ ﺭﺍ ﻣﻬﺎﺭ ﻭ ﻣﺎﻧﻊ ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﻲ  ﺭﺍ ﺣﻔﻆ ﻣﻲ
 ﻳﻜﻲ ﺍﺯ ۶۲.ﺷﻮﺩ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺍﻧﺪﻭﺗﻠﻴﻮﻡ ﻋﺮﻭﻗﻲ ﻣﻲ ﻫﺎ ﻭ ﭘﻼﻛﺖ ﻧﻮﺗﺮﻭﻓﻴﻞ
ﻫﺎﻱ  ﺭﺍﺩﻳﻜﺎﻝ (gnignevacs)ﺁﻭﺭﻱ   ﺟﻤﻊONﺍﺛﺮﺍﺕ ﺳﻮﺩﻣﻨﺪ 
ﻳﻮﻧﻴﺖ ﻏﺸﺎﻳﻲ   ﺑﺎ ﺍﺛﺮ ﺑﺮ ﺳﺎﺏON. ﺁﺯﺍﺩ ﺍﻛﺴﻴﮋﻥ ﺍﺳﺖ
  ﺍﺯ(-2O)ﻫﺎﻱ ﺁﺯﺍﺩ ﺍﻛﺴﻴﮋﻥ  ﺭﺍﺩﻳﻜﺎﻝ  ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺯ ﺗﻮﻟﻴﺪHPDAN
، ﺁﻧﺰﻳﻢ ﺍﻛﺴﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚﻋﻼﻭﻩ  ﻪﺑ. ﺩﻫﺪ ﻫﺎ ﺭﺍ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻞﻧﻮﺗﺮﻭﻓﻴ
ﻫﺎﻱ ﺍﻧﺪﻭﺗﻠﻴﺎﻝ ﺭﺍ ﻓﻌﺎﻝ  ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻥ ﺩﺍﺧﻞ ﺳﻠﻮﻝ ﺍﻛﺴﻴﮋﻧﺎﺯ، ﺁﻧﺘﻲ ﻫﻢ
ﭼﻨﻴﻦ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ  ﻫﻢ ۷۲.ﻛﻨﺪ ﺍﻱ ﺭﺍ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻣﻲ ﻛﺮﺩﻩ ﻭ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺍﺿﺎﻓﻪ
 ﻭ ONﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎﻝ ﮐﺮﺩﻥ  ﻫﺎﻱ ﺁﺯﺍﺩ ﺍﻛﺴﻴﮋﻥ ﺭﺍﺩﻳﻜﺎﻝ
 ﻣﻤﻜﻦ  ﺣﺎﺿﺮﭘﮋﻭﻫﺶﺩﺭ  ۸۲.ﺷﻮﺩ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﻨﮕﻲ ﻋﺮﻭﻗﻲ ﻣﻲ
 ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ -ﺗﻮﺳﻴﻦ ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﺍﻛﺴﻲ ﺍﺳﺖ ﺗﺰﺭﻳﻖ
 ON ﺲﭙﻭ ﺳ ﺷﺪﻩ ON ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ،ﻣﺠﺪﺩ
ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺳﺒﺐ ﻫﺎ  ﺗﺠﻤﻊ ﻭ ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﻲ ﻧﻮﺗﺮﻭﻓﻴﻞﺑﺎ ﻣﻬﺎﺭ 
   .ﮔﺮﺩﺩﺷﺪﻩ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ  ﺁﻧﺘﻲ
 ﻧﻘﺶ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﺩﺭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺩﺭ ﺑﺮﺭﺳﻲ
ﺗﺮﻭﭘﻴﻦ، ﺁﻧﺘﺎﮔﻮﻧﻴﺴﺖ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺁﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪ ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ
 ﻣﻮﺳﻜﺎﺭﻳﻨﻲ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ، ﺑﺎ ﺣﺬﻑ ﺍﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﻫﺎﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ
ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺳﺒﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺷﺎﺧﺺ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻣﻮﺭﺩ  ﺍﻛﺴﻲ
ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﺩﺭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺍﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ . ﺳﻨﺠﺶ ﺷﺪ
 -ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺁﺳﻴﺐ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﻜﻤﻲ ﺍﻛﺴﻲ
   .ﭘﺮﻓﻴﻮﮊﻥ ﻣﺠﺪﺩ ﻣﻴﻮﻛﺎﺭﺩ ﻧﻘﺶ ﺩﺍﺭﺩ
ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ ﮐﻪ ( )cisnirtniﺴﺘﻢ ﺍﻋﺼﺎﺏ ﺩﺍﺧﻠﻲ ﺩﺭ ﻗﻠﺐ ﺳﻴ
 ﻫﺎﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ ۹۲.ﻛﻨﺪ ﺩﺭ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻗﻠﺐ ﺷﺮﻛﺖ ﻣﻲ
ﻫﺎﻱ ﺍﻋﺼﺎﺏ ﭘﺲ  ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﺭ ﻗﻠﺐ ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﺭﺷﺘﻪ ﺍﻛﺴﻲ
ﻫﺎﻱ ﮐﻮﻟﻴﻨﺮﮊﻳﮏ ﺩﺍﺧﻠﻲ ﻧﻴﺰ   ﺭﻭﻱ ﻧﻮﺭﻭﻥ،ﮔﺎﻧﮕﻠﻴﻮﻧﻲ ﮐﻮﻟﻴﻨﺮﮊﻳﮏ
ﻛﻮﻟﻴﻦ  ﺍﺳﺘﻴﻞ ﺳﺒﺐ ﺭﻫﺎﻳﻲ ﻫﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺭﻧﺪ ﻭ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺍﻳﻦ 
 ﺭﻭﻱ ﻫﺎﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ ﻪﺑﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻛﺴﻲ  ﺍﺗﺼﺎﻝ۰۳،۶۱.ﮔﺮﺩﺩ ﻣﻲ
 ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺑﺎﻋﺚﺎﻧﮕﻠﻴﻮﻧﻲ ﭘﺎﺭﺍﺳﻤﭙﺎﺗﻴﮑﻲ ﻗﻠﺐ ﮔ ﻓﻴﺒﺮﻫﺎﻱ ﭘﺲ
 ﺍﺳﺘﻴﻞ ۶۱.ﺷﻮﺩ ﻣﻲﺍﻳﻨﻮﺗﺮﻭﭖ ﻭ ﮐﺮﻭﻧﻮﺗﺮﻭﭖ ﻣﻨﻔﻲ ﺭﻭﻱ ﻗﻠﺐ 
ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻓﺎﺭﻣﺎﮐﻮﻟﻮﮊﻳﮏ ﻗﻮﻱ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﻘﻠﻴﺪ ﺍﺯ ﺍﻳﺴﮑﻤﻲ 
ﺖ ﻗﻠﺐ ﺭﺍ ﺩﺭ ﻃﻲ ﻳﮏ ﺩﻭﺭﻩ ﻗﺎﺩﺭ ﺍﺳ( CPI )ﭘﻴﺶ ﺷﺮﻁ ﺳﺎﺯﻱ
 ۱۳.ﻧﻔﺎﺭﮐﺘﻮﺱ ﻣﻘﺎﻭﻡ ﺳﺎﺯﺩﺍﻣﺪﺕ ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ  ﺍﻳﺴﮑﻤﻲ ﻃﻮﻻﻧﻲ
 ﻓﻌﺎﻝ ﺍﻛﺴﻴﮋﻥ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﻱﻫﺎ ﭼﻨﻴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﮔﻮﻧﻪ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻫﻢ
ﺁﺗﺮﻭﭘﻴﻦ ﺍﻳﻦ ﺍﺛﺮ ﻣﻬﺎﺭﻱ ﺭﺍ ﺍﺯ ﺑﻴﻦ  ﻭ ﻛﻨﺪ ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ ﺭﺍ ﻣﻬﺎﺭ ﻣﻲ
 ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﭘﮋﻭﻫﺶ ﻳﺎﻧﮓ،ﭼﻨﻴﻦ ﺩﺭ  ﻫﻢ ۲۳.ﺑﺮﺩ ﻣﻲ
ﻭ ﻛﺎﻫﺶ ﻟﻴﭙﻴﺪ ( DOS)ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ  ﻧﺘﻲﺑﺎﻋﺚ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻇﺮﻓﻴﺖ ﺁ
   ۳۳.ﻣﻴﻮﻛﺎﺭﺩ ﮔﺮﺩﻳﺪ( ADM)ﭘﺮﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ 
 ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺁﺗﺮﻭﭘﻴﻦ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺷﺎﺧﺺ ﭘﮋﻭﻫﺶﺩﺭ ﺍﻳﻦ 
 ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ ﻭ ﺑﻪ ﺣﺪ ﮔﺮﻭﻩ ﻛﻨﺘﺮﻝ ADMﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ 
ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺍﻛﺴﻲﭼﻪ ﺍﻳﻦ ﺍﮔﺮ. ﺭﺳﻴﺪ
 ﺭﻫﺎ ﺍﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦﺩﺍﺭ ﻧﺒﻮﺩ، ﺍﻳﻦ ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ ﻛﻪ  ﻲﻣﻌﻨ
ﻫﺎ ﻋﺎﻣﻞ ﮐﺎﻫﺶ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ  ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﻣﻴﻮﺳﻴﺖ
  . ﻣﻴﻜﺮﻭﮔﺮﻡ ﺑﺎﺷﺪ۰/۱۰ﺗﻮﺳﻴﻦ  ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﺍﻛﺴﻲ
ﺩﺭ ( PNA)ﻧﻘﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮﺭ ﻧﺎﺗﺮﻳﻮﺭﺗﻴﻚ ﺩﻫﻠﻴﺰﻱ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ 
 ﺑﺎ PNA ﻱ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩﺑﻠﻮﻙ ، ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺍﻛﺴﻲ
ﺮ ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺳﺒﺐ ﻣﻬﺎﺭ ﺍﺛ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯﺁﻧﺎﻧﺘﻴﻦ، ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺍﻛﺴﻲ
ﺗﻮﺳﻴﻦ ﻧﮕﺮﺩﻳﺪ ﻭ ﺍﻓﺰﺍﻳﺸﻲ ﺩﺭ ﻣﻴﺰﺍﻥ  ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﺍﻛﺴﻲ ﺁﻧﺘﻲ
. ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻧﺸﺪ  ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺍﻛﺴﻲADMﺷﺎﺧﺺ 
 ﺩﺭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ  PNA ﺯﻳﺎﺩﺍﺣﺘﻤﺎﻝﺑﻪ ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ 
  .ﺗﻮﺳﻴﻦ ﺩﺭ ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺁﺳﻴﺐ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺍﻛﺴﻴﺪﺍﺗﻴﻮ ﻧﻘﺸﻲ ﻧﺪﺍﺭﺩ ﺍﻛﺴﻲ
۶۳۹ ﻲﺴﻛﺍ ﺩﺭﺎﻛﻮﻴﻣ ﺩﺪﺠﻣ ﻥﮊﻮﻴﻓﺮﭘ ﺯﺍ ﻲﺷﺎﻧ ﺱﺮﺘﺳﺍ ﻭ ﻦﻴﺳﻮﺗ   ﺪﻨﻤﺷﻮﻫ ﺎﺒﻳﺮﻓ ﺮﺘﻛﺩ ﻭﻥﺍﺭﺎﻜﻤﻫ 
 
 
ﺑ ﻪ ﺮﺛﺍ ﻪﻛ ﻩﺪﺷ ﺺﺨﺸﻣ ﻩﻭﻼﻋANP ﻲﻨﻤﻳﺍ ﻢﺘﺴﻴﺳ ﻱﻭﺭ 
ﻤﻋ ﺎﺑﺩﺭﺍﺩ ﻁﺎﺒﺗﺭﺍ ﺎﻫﮊﺎﻓﻭﺮﻛﺎﻣ ﻞ.۲۶ ﻱﺰﻴﻠﻫﺩ ﻚﻴﺗﺭﻮﻳﺮﺗﺎﻧ ﺭﻮﺘﻛﺎﻓ 
 ﺖﻴﻟﺎﻌﻓNF-kBﻲﻣ ﺶﻫﺎﻛ ﺍﺭ   ﺏﻮﻛﺮﺳ ﺐﺒﺳ ﻭ ﺪﻫﺩﻡﺎﻤﺗ 
ﻦﻴﻛﻮﺘﻴﺳ  ﻪﻠﻤﺟ ﺯﺍ ﺎﻫTNF-αﻲﻣ  ﺩﻮﺷ . ﻲﺘﻇﺎﻔﺣ ﺮﺛﺍ ﺮﺑ ﻩﻭﻼﻋ
ANPﻲﻤﻜﺴﻳﺍ ﺐﻴﺳﺁ ﺮﺑﺍﺮﺑ ﺭﺩ -ﺭﺩ ﺩﺪﺠﻣ ﻥﮊﻮﻴﻓﺮﭘ ،ﺐﻠﻗ  ﺪﺒﻛ 
ﻢﻫ ،ﻪﻴﻠﻛﻭ  ﻦﻴﻨﭼANPﺖﻴﺳﻮﺗﺎﭙﻫ   ﺱﺮﺘﺳﺍ ﺐﻴﺳﺁ ﺮﺑﺍﺮﺑ ﺭﺩ ﺍﺭ ﺎﻫ
 ﻥﺪﺷ ﺩﺍﺯﺁ ﺯﺍ ﻲﺷﺎﻧ ﻮﻴﺗﺍﺪﻴﺴﻛﺍROSﻝﻮﻠﺳ ﺯﺍ   ﻝﺎﻌﻓ ﺮﻔﭘﻮﻛ ﻱﺎﻫ
ﻲﻣ ﺖﻈﻓﺎﺤﻣ ،ﻩﺪﺷ ﺪﻨﻛ.۳۴،۳۵ﻢﻫ  ﭼ ﻦﻴﻨﻲﺴﻛﺍ  ﻦﻴﺳﻮﺗ ﺮﺛﺍ ﺎﺑ ﺮﺑ
ﻩﺪﻧﺮﻴﮔ ﺶﻳﺎﻫﺖﻴﺳﻮﻴﻣ ﻱﻭﺭ  ﻲﺒﻠﻗ ﻱﺎﻫ، ﺢﻄﺳ ﺶﻳﺍﺰﻓﺍ ﺐﺒﺳ 
ﻲﻳﺎﻤﺳﻼﭘ ﻱﺰﻴﻠﻫﺩ ﻚﻴﺗﺭﻮﻳﺮﺗﺎﻧ ﺭﻮﺘﻛﺎﻓ )ANP(ﻲﻣ  ﺩﻮﺷ.۳۶ 
 ﻞﻣﺍﻮﻋ ﺯﺍ ﻲﻜﻳ ﻱﺰﻴﻠﻫﺩ ﻚﻴﺗﺭﻮﻳﺮﺗﺎﻧ ﺭﻮﺘﻛﺎﻓﺮﺛﺍ ﭖﻭﺮﺗﻮﻨﻳﺍ ﻭ 
ﻲﺴﻛﺍ ﺯﺍ ﻲﺷﺎﻧ ﻲﻔﻨﻣ ﭖﻭﺮﺗﻮﻧﻭﺮﻛ ﺖﺳﺍ ﻦﻴﺳﻮﺗ. ﻦﻜﻤﻣ ﻦﻳﺍﺮﺑﺎﻨﺑ 
 ﻪﻛ ﺖﺳﺍ ﺶﻳﺍﺰﻓﺍANPﺑ  ﻪﻪﻄﺳﺍﻭ ﻱﻲﺴﻛﺍ ﺮﺛﺍ   ﻦﻴﺳﻮﺗ ﺭﺩ ﺩﺎﺠﻳﺍ
ﻲﺘﻧﺁ ﺕﺍﺮﺛﺍ ﻲﺴﻛﺍ ﻲﻧﺍﺪﻴﺴﻛﺍ  ﻦﻴﺳﻮﺗﺪﺷﺎﺑ ﻪﺘﺷﺍﺩ ﺶﻘﻧ. ﺎﻣﺍ 
ﻪﺘﻓﺎﻳ ﻱﺎﻫﺑ ﻪ ﻥﺎﺸﻧ ﻩﺪﻣﺁ ﺖﺳﺩ ﻩﺪﻨﻫﺩ ﻱ ﻡﺪﻋ ﺮﻴﺛﺎﺗ ANP ﺭﺩ 
ﻲﺘﻧﺁ ﺦﺳﺎﭘ ﺯﻭﺮﺑ ﻲﺴﻛﺍ ﻲﻧﺍﺪﻴﺴﻛﺍ ﺖﺳﺍ ﻦﻴﺳﻮﺗ.   
 ﺮﺑ ﺱﺎﺳﺍﻪﺘﻓﺎﻳ ﻱﺎﻫ ﻦﻳﺍ ﺶﻫﻭﮋﭘﻲﺴﻛﺍ   ﺮﺑﺍﺮﺑ ﺭﺩ ﻦﻴﺳﻮﺗ
 ﻲﻤﻜﺴﻳﺍ ﺯﺍ ﻲﺷﺎﻧ ﻮﻴﺗﺍﺪﻴﺴﻛﺍ ﺱﺮﺘﺳﺍ ﺐﻴﺳﺁ– ﺩﺪﺠﻣ ﻥﮊﻮﻴﻓﺮﭘ 
 ﺮﺛﺍ ﻦﻳﺍ ﺩﺎﺠﻳﺍ ﺭﺩ ﻭ ﻩﺩﻮﺑ ﺪﻴﻔﻣﻚﻳﺮﺘﻴﻧ ﺪﻴﺴﻛﺍ ﻦﻴﻟﻮﻛ ﻞﻴﺘﺳﺍ ﻭ 
ﺪﻧﺭﺍﺩ ﺶﻘﻧ .ﻪﺘﻓﺎﻳ ﻱﺎﻫ ﻦﻳﺍ ﺶﻫﻭﮋﭘﻲﻣ ﺩﺎﻬﻨﺸﻴﭘ   ﺪﻳﺎﺷ ﻪﻛ ﺪﻨﻛ
 ﺯﺍ ﻥﺍﻮﺘﺑﻲﺴﻛﺍ  ﻦﻴﺳﻮﺗﺱﺮﺘﺳﺍ ﻞﺑﺎﻘﻣ ﺭﺩ ﺖﻓﺎﺑ ﺖﻇﺎﻔﺣ ﻱﺍﺮﺑ 
ﺩﺮﻛ ﻩﺩﺎﻔﺘﺳﺍ ﻮﻴﺗﺍﺪﻴﺴﻛﺍ .  
ﺭﺍﺰﮕﺳﺎﭙﺳﻱ: ﻪﻨﻳﺰﻫ ﻱ ﻡﺎﺠﻧﺍ ﻦﻳﺍ ﺶﻫﻭﮋﭘ ﺯﺍ ﻩﺍﺭ ﻩﺎﮕﺸﻧﺍﺩ ﻡﻮﻠﻋ 
ﻲﻜﺷﺰﭘ ﻥﺍﺮﻬﺗ ﻦﻴﻣﺄﺗ ﻩﺪﺷ ﺖﺳﺍ. ﺯﺍ ﻱﺭﺎﻜﻤﻫ ﻱﺩﺍﺮﻓﺍ ﻪﻤﻫ ﻪﻛ  ﻡﺎﺠﻧﺍ ﺭﺩ
ﺍ ﻦﻳﺶﻫﻭﮋﭘ  ﻱﺭﺎﻜﻤﻫﻪﺘﺷﺍﺩ ﺪﻧﺍ ﻲﻧﺍﺩﺭﺪﻗ ﻭ ﺮﻜﺸﺗ ﻲﻣ ﺩﻮﺷ.  
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Abstract 
Introduction: Oxidative stress is caused by the imbalance between production of pro-oxidants 
and the antioxidant defenses. Reactive oxygen species (ROS) can play an important role in the 
pathogenesis of cardiovascular diseases. The present study aimed at investigating whether 
administration of oxytocin ameliorates oxidative stress induced by experimental myocardial 
infarction in rats. Materials and Methods: Cardiac ischemia-reperfusion (I/R) was induced by 
occlusion of left main coronary artery of rats for 25 min, followed by a period of reperfusion for 2h. 
OT at doses of 0.0001-1 µg was administered intraperitoneally 30 min prior to ischemia. Following 
reperfusion, blood samples were taken for measuring the plasma MDA levels, as an index of lipid 
peroxidation. Results: We observed a dose-dependent association between dose of oxytocin and 
plasma MDA. Oxytocin 0.01µg significantly reduced MDA levels as compared to control group. 
Blockade of specific OT receptors by atosiban attenuated the anti-oxidative effect of OT. The MDA 
level in the L-NAME and atropine groups were higher than those in the OT group and reach to 
control group, whereas the MDA levels in the anantin group were same as OT group and 
significantly lower than those in the control group. Conclusions: Oxytocin has a beneficial effect, 
mediated by NO and Ach, on cardiac tissue against oxidative damage due to I/R, suggesting that 
oxytocin can be used to tissue protection against oxidative stress.  
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